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| Resumen |
A lo largo de los años, se han estudiado epidemiológicamente 
los efectos de diferentes micronutrientes en la prevención del 
cáncer de próstata. Los estudios sugieren que los hábitos en la 
dieta y los procesos inflamatorios son factores de riesgo para esta 
enfermedad. Los mecanismos en los que se sustenta la protección 
de estas sustancias han sido descritos experimentalmente in 
vitro y en ratas, demostrando su actuación como antioxidantes, 
potenciadores de reparación celular y de inhibición de crecimiento 
celular evitando así, la formación de tumores en la próstata.
Existen estudios de observación e intervención en humanos en riesgo 
de desarrollar cáncer de próstata. Ellos recibieron micronutrientes 
específicos y evaluaron sus hábitos de ingesta. Sin embargo, los 
hallazgos han sido inconsistentes en determinar el impacto en la 
prevención de la enfermedad. Esto demuestra que se requieren 
estudios con una metodología más adecuada para establecer una 
intervención efectiva en las poblaciones en riesgo. En esta revisión, 
se describen los hallazgos más importantes descritos en la literatura 
hasta el momento, así como sus limitaciones.
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Summary
Throughout the years, the effects of various micronutrients in 
the prevention of prostate cancer have been epidemiologically 
studied. They suggest that dietary habits and inflammatory 
processes are risk factors for this condition. Some mechanisms 
have been experimentally described in vitro and in rats, 
demonstrating its role as antioxidant, enhancing cell repair and 
cell growth inhibition thus preventing the formation of tumors 
in the prostate. 
There are observational and interventional studies in humans 
at risk for developing prostate cancer. They received specific 
micronutrient and were assessed for their intake habits, but 
their findings were inconsistent in determining the impact 
on the prevention of disease. This shows that more studies 
are needed with an appropriate methodology for establishing 
an effective intervention in populations at risk. This review 
reports the most important findings in the literature so far, 
along with their limitations.
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Introducción
El cáncer de próstata es el tumor más frecuente en el mundo 
occidental (1), encontrado de forma latente en el 50% de las 
biopsias de próstata de hombres mayores de 50 años (2,3). A 
pesar de este hecho, comparado con otros tipos de cáncer, aún 
falta claridad sobre los factores determinantes en su etiología (4).
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Debido a la reducción notable de la prevalencia de esta 
patología en los países asiáticos, comparado con Estados Unidos 
y Europa, se planteó que definitivamente existían factores 
genéticos involucrados en su etiología (5,6). Más adelante, se 
observó que si una persona se desplazaba de una región a otra, 
presentaba un cambio en el riesgo de la enfermedad (7,8). Por esto 
se sugirió que, más allá de la edad, la raza negra y el antecedente 
familiar de cáncer de próstata (9-13), se podrían incluir, como 
factores de riesgo, los hábitos y estilos de vida de los países 
occidentales, convirtiéndose en objeto de estudio (2,14).
En cuanto a factores dietarios, se ha encontrado que el 
cáncer, de manera global, está relacionado con una alta ingesta 
de grasas (15, 16) y carnes rojas muy asadas, cuya oxidación 
metabólica promueve lesión carcinogénica a nivel del Ácido 
Dexosiribonucleico (ADN) en la glándula prostática (17-19). 
Adicionalmente se ha encontrado relación con la baja ingesta 
de frutas y verduras (20).
Por otro lado, De Marzo y cols., describieron la relación 
entre procesos inflamatorios recurrentes o persistentes con el 
evento de carcinoma prostático. Se dice que los microbicidas 
producidos por las células inflamatorias locales, pueden causar 
daño celular o genómico de la próstata (22,24). Adicionalmente, 
se ha estudiado la influencia de agentes antioxidantes que 
pudieran contrarrestar o reparar este daño celular causado por 
los oxidantes inflamatorios y carcinógenos dietarios activados 
(25-27), con el fin de plantear una intervención preventiva ante 
una patología que promete aumentar el número de muertes de 
hombres en pocos años (28,29).
Dado lo anterior, es importante conocer la evidencia hallada 
hasta el momento con respecto al cambio en los hábitos 
dietarios como medida protectora contra el cáncer de próstata, 
añadiendo en la dieta nutrientes con efecto reparador a nivel 
celular. En esta revisión clínica se recopilan algunos estudios 
que comparan la suplementación de micronutrientes en la dieta 
usados como antioxidantes, así como el impacto de esta medida 
en la reducción del riesgo de padecer la enfermedad en los 
hombres adultos, con el objetivo de esclarecer si hay o no una 
relación positiva en este tipo de intervención hasta el momento. 
El objetivo primario de la presente revisión fue determinar 
la efectividad de los micronutrientes en la reducción del riesgo 
de cáncer de próstata. Como objetivo secundario se planteó 
conocer los mecanismos de acción de los micronutrientes 
estudiados en la prevención del cáncer de próstata.
Materiales y métodos
Se realizó búsqueda sistemática a través de The Cochrane 
Library, PUBMED y LILACS, con las palabras clave 
“micronutrientes y cáncer de próstata”, “antioxidantes y cáncer 
de próstata”, “prevención primaria” y “cáncer de próstata” en 
inglés y español.
Criterios de selección
Se seleccionaron los artículos publicados entre enero 1 de 
2010 a julio de 2014, cuyo modelo de estudio fuera meta-
análisis o revisión sistemática. En el caso que no estuviera 
incluido algún micronutriente en estos estudios, se buscaron 
estudios experimentales sobre éste micronutriente en 
particular, se seleccionaron y se analizaron críticamente con los 
lineamientos CASP (Critical Appraisal Skills Programme). De 
acuerdo con los estudios encontrados, se describe a continuación 
los diferentes micronutrientes junto a su riesgo o protección de 
cáncer de próstata.
Radicales libres de oxigeno
Los radicales libres y las especies reactivas del oxígeno y 
nitrógeno son resultantes del metabolismo celular, reaccionan 
con proteínas vulnerables en la membrana plasmática, ADN, 
membrana nuclear y en el citoplasma. Si una adecuada 
depuración de estos metabolitos no se lleva a cabo, o si una sobre-
producción de los mismos supera la capacidad de “limpieza” 
desde la célula, el acúmulo de estos daños, finalmente conlleva 
a cambios genómicos, alterando proteínas que controlan la 
proliferación celular. Malins y cols., así como Malins y cols., , 
demostraron que existe relación directa entre el daño del ADN 
inducido por el radical Hidroxilo (OH-) y el desarrollo del CA de 
próstata, con una sensibilidad y especificidad de casi 100%. Los 
antioxidantes estudiados en relación con el cáncer de próstata, 
tienen la capacidad de prevenir la peroxidación lipídica, inducir 
diferenciación celular y apoptosis, neutralizar los radicales libres 
y actuar sinérgicamente con otros micronutrientes. A continuación 
se presentan algunos de estos compuestos estudiados hasta el 
momento.
Carotenoides y licopenos
Existen aproximadamente 600 carotenoides en la naturaleza, 
los cuales funcionan como pigmentos orgánicos, cuyo color 
varía desde amarillo pálido, pasando por anaranjado, hasta rojo 
oscuro. Los principales carotenoides en plasma son α-caroteno 
y β-caroteno, luteína y licopeno. Se encuentran principalmente 
en zanahorias, calabazas, mangos, pimientos rojos, brócoli, 
tomates y sandías. Dentro de los efectos estudiados, se ha 
descrito la disminución de los niveles séricos del factor de 
crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1), aunque su mecanismo 
es desconocido. Esto tiene relevancia dado que, en pacientes 
con cáncer de próstata se han encontrado niveles elevados de 
IGF-1 (32–34).
Micronutrientes para prevenir cáncer de próstata: S65-7266 
Ilic y cols.,  realizaron una revisión sistemática de la 
literatura con el fin de determinar si el licopeno reduce la 
incidencia de cáncer de próstata y la mortalidad específica. 
Sólo tres artículos cumplieron con los criterios de inclusión, 
dos de ellos con alto riesgo de sesgo, todos con muestras muy 
Estudio Muestra Dosis Seguimiento
Riesgo de 
sesgo
Eventos adversos Incidencia Niveles de PSA IPSS
Mohanty 
2005
40 4mg 4 meses Alto
RR 1,33, IC95% Ciencias 
básicas
RR 0,33, IC95% 
0,08 a 1,46 
(10% vs 30%)
19,6
0,34 a 5,31 —› HPB
Schwarz 
2008
40 15mg 6 meses bajo +
MD 0,20, IC95%
2,66 a 3,06
Bunker 
2007
82 30mg 2 años Alto
Diarrea, náuseas, 
infarto cardíaco
1 mes vs 4 
meses (RR
19,6
1,03, IC95% 
0,32 a 3,26)
Tabla 1. Características artículos incluidos en la Revisión sistemática de Ilic, et al. 2011.
pequeñas y tiempo de seguimiento demasiado corto; sólo uno 
mide la incidencia del cáncer de próstata y ninguno mide la 
mortalidad por esta causa. Por lo cual concluyó que no había 
suficiente evidencia para soportar o refutar el uso de licopeno 
para la prevención de cáncer de próstata (Tabla 1). 
Retinoides y Vitamina A
Los retinoides son derivados de síntesis de la vitamina A 
natural o retinol. Estos tienen diversas funciones importantes 
en el organismo, como son: la visión, la regulación de la 
proliferación y diferenciación celular (36), el crecimiento 
óseo, la función inmune y la activación de genes supresores 
de tumores. En el intestino delgado se hace la síntesis de la 
vitamina A, a partir del carotenoide β-caroteno (32). 
De otro lado, afecta niveles tisulares de los Tocoferoles 
(Vitamina E), inhibe la actividad de la ADN polimerasa en la 
fase G1 del ciclo celular para tipos específicos de células, por 
lo cual regula el crecimiento celular, incrementa el antígeno 
de membrana prostático específico, el cual se asocia a formas 
de cáncer de próstata no metastásico y se encuentra en altas 
concentraciones de forma de β-caroteno en la espinaca, brócoli, 
zanahoria, hígado y aceite de pescado (32).
Aunque es conocido su efecto como antioxidante, los estudios 
experimentales han sido limitados por los efectos adversos 
relacionados con la dosis de suplementación, que producen 
principalmente hepatotoxicidad (32). Bosetti y cols., publicaron 
un estudio de casos y controles realizado en Italia, entre 1991 
y 2002. Se presentaron 1.294 casos de cáncer de próstata 
confirmados histológicamente y 1.451 controles. Se realizaron 
cuestionarios de frecuencia de ingesta en los últimos dos años 
previos al diagnóstico, para valoración de la dieta; se encontró un 
efecto protector débil de carotenos, específicamente β-caroteno 
en el riesgo de cáncer de próstata con un OR 0,72, IC95% 0,55-
0,94; de igual manera se valoró el riesgo para el α-caroteno (OR 
0,85, IC95% 0,66-1,11).
 Vitamina E (α- y ɣ-tocoferol)
El término “vitamina E” se refiere a ocho componentes con 
estructura química y actividad biológica similar, distribuidos 
en dos principales grupos: los tocoferoles y los derivados 
tocotrienoles. Estos componentes son liposolubles y se 
encuentran con más frecuencia contenidos en las membranas 
lipídicas. Sus fuentes son los aceites vegetales, nueces, yema 
de huevo, margarina, quesos, garbanzos, soya, germen de trigo, 
avena, aguacates, zanahorias, tomates y berros (32).
Aunque el ɣ-tocoferol ha sido una de las formas primordiales 
de suplementación, el α-tocoferol es la forma predominante en 
la dieta humana y la contenida en los tejidos y el plasma dado 
por una captación preferencial por el hígado (38).
La actividad del tocoferol se atribuye a que tiene un grupo 
hidroxilo en su carbono 6, que le da la habilidad para estabilizar 
electrones no apareados de algunos radicales libres (Peroxil y 
Fenoxil), donando un átomo de hidrógeno y resultando en un 
metabolito muy estable capaz de reducirse una vez más con otro 
ion no apareado. Además, activa ciertas enzimas que ejercen control 
transcripcional de varios genes, como la Nicotinamida Adenina 
Dinucleótido Fostato (NADP)-quinona reductasa, implicada en la 
cadena del transporte de electrones en el ciclo de las pentosas (39). 
Inhibe la actividad de la Proteína Kinasa C (PKC), que desencadena 
activación de factores de transcripción genética, y a enzimas en la 
vía de la síntesis de prostaglandinas que usan ácido araquidónico, 
teniendo efecto anti-inflamatorio como posibilidad (32).
Se realizó un meta-análisis de estudios retrospectivos sobre 
los niveles sanguíneos de α- y ɣ-tocoferol y su relación con la 
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incidencia de cáncer de próstata. Los investigadores incluyerom 
nueve estudios de casos y controles anidados, con 370.000 
participantes en total, siete estudios en Estados Unidos y dos en 
Europa; se presentaron algunos sesgos, principalmente por ser 
de estudios retrospectivos. Los resultados mostraron que con 
la ingesta de α-tocoferol se presenta un efecto protector para 
cáncer de próstata (RR 0,79, IC95% 0,68-0,91). No obstante, 
con la ingesta de ɣ-tocoferol, no se evidenciaron diferencias 
Estudio Población
Tiempo de 
seguimiento
Intervención Riesgo
Heinonen 
1998
29.133 hombres fumadores 50-69 
años (Finlandia) 
 
50mg/día a-tocoferol, 20mg/día b-caroteno por 
5-8 años
a-tocoferol: 32% disminuyó incidencia 
y 41% mortalidad.
Lonn 2005
3.994 hombres > 55 años (muchos 
países)
7 años 400UI/día: rac-a-acetato de tocoferol RR 0,94; IC95% 0,84-1,06; p=0,30
Wright 2007 295.344 hombres 50-71 años (USA) 5 años
0-99 UI/día
RR, 0,97, 0,89, 1,03, 0,99 y 0,97 
(IC95% 0,87-1.,07)
100-199 UI/día
200-399 UI/día
400-799 UI/día
> 800 UI/día
vs. Ninguna intervención
SELECT 2009
35.533 (8.737 vs. 8.696) (USA, 
Canadá y Puerto Rico)
5,5 años 400UI/día: rac-a-acetato de tocoferol HR 1,17 (IC99% 1,00-1,36; p=0,008)
Tabla 2. Características artículos incluidos en la Revisión sistemática de Vance y cols., relacionado con vitamina E.
Fuente: (41).
estadísticamente significativas (RR 0,89, IC95% 0,71-1,12) 
(40).
Por otro lado, se publicó una revisión sistemática de la literatura 
que describió las diferentes consecuencias en el riesgo de cáncer 
de próstata entre α-tocoferol y ɣ-tocoferol, dependiendo del nivel 
de estrés oxidativo. La mayoría de los estudios sugieren que la 
Vitamina E no reduce el riesgo de cáncer de próstata (Tabla 2) (41).
Vitamina C
también llamado ácido ascórbico, es un nutriente esencial 
para los mamíferos. Han sido ampliamente revelados sus efectos 
antioxidantes y su implicación en reacciones metabólicas 
en el ser humano. Por ejemplo, actúa como coenzima en la 
hidroxilación de la lisina y la prolina, reacciones que son 
indispensables en la síntesis del colágeno (42). Su efecto 
antioxidante es superior a otras sustancias y esto se debe 
principalmente a que es capaz de ceder un electrón en reacción 
redox, produciendo un radical libre ascorbato (AFR), la cual 
es una molécula estable y puede ceder un segundo electrón 
para convertirse en ácido dehidroascórbico (43). Esto quiere 
decir que una molécula de ácido ascórbico puede neutralizar a 
dos radicales libres. Sus principales fuentes son papas, frutas, 
vegetales, hígado y riñones.
En la misma revisión realizada por Vance y cols., se 
encuentra que los estudios sobre la relación entre vitamina 
C y específicamente cáncer de próstata, son muy escasos y 
los existentes son muy antiguos y se basan en cuestionarios 
dietarios, en los cuales es difícil determinar que los resultados 
obtenidos hayan sido debido a la vitamina C y no a otro 
nutriente contenido en los mismos alimentos (41). En la tabla 
3 se observan los estudios sobresalientes en las conclusiones 
de dicha revisión (41).
Estudio Tipo de estudio Población 
Recolección de datos / 
intervención
Efecto en el riesgo 
de CA próstata
Conclusiones
Deneo-
Pellegrini 
(1999) Casos y controles
175 casos, 273 controles. 
Hombres entre 40-89 años 
(Uruguay) Cuestionario detallado de la 
frecuencia de ingesta.
OR 0,4, IC95% 0,2-0.8 El efecto de la vitamina C es 
atenuado si se ajusta a la ingesta 
total de alimentos vegetales.McCann SE 
(2005)
433 casos, 538 controles. 
(Norte NY)
OR=0,49; IC95% 
0,33-0,74
Gaziano 
(2009)
Estudio 
randomizado 
controlado con 
placebo
14.641 hombres  > 50 años 
(USA)
500 mg vitamina C
HR 1,02; IC95% 0,90-
1.15; p=0,80
No hay influencia en el riesgo de CA 
de próstata, pero puede ser sugerida 
su ingesta.Seguimiento de 8 años.
Tabla 3. Características de los artículos incluidos en la Revisión sistemática de vance y cols., relacionados con vitamina C.
Fuente: (41).
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Selenio: el Selenio es usado como cofactor de la enzima 
Glutation Peroxidasa (GPO) (44). Esta enzima tiene como 
principal función proteger al organismo del efecto degradante 
de los hidroperóxidos formados de forma endógena (45). 
Debido a que el selenio se encuentra distribuido en la corteza 
terrestre, existen variaciones en la concentración entre 
zonas geográficas y, así mismo, se presentan carencias en 
poblaciones cuya ingesta depende de alimentos cultivados 
en suelos pobres en este mineral. También es sabido que 
en niveles elevados, el selenio puede tener efectos tóxicos 
en el organismo, induciendo estrés oxidativo celular. El 
selenio está relacionado directamente con la activación de 
las Caspasas 3, 7, 8 y 9, promoviendo apoptosis y modulando 
nuestra respuesta inmunológica (32).
Vinceti y cols., publicaron una revisión sistemática 
Cochrane acerca del selenio y la prevención de cualquier 
tipo de cáncer. Se encontró que la mayor disminución del 
riesgo se observó en cáncer de estómago, vejiga y próstata. 
El efecto sobre cáncer de próstata fue impreciso con RR 
0,90, IC95% 0,71 a 1,14. Cuatro estudios con un tamaño de 
muestra global de 19.110. Al hacer un análisis de subgrupo, 
limitados solo a los estudios con bajo riesgo de sesgo, las 
intervenciones no mostraron efecto alguno (RR 1.02, IC95% 
0,90 a 1,14, tres estudios, N=18,183) (Tabla 4). El NPCT, 
generó la hipótesis tempranamente de que los individuos con 
niveles séricos de Selenio más bajos del estándar (<123,2ng/
mL), se beneficiarían de la suplementación con Selenio 
en la reducción de cáncer, particularmente el de próstata; 
sin embargo, no se concluyó este aspecto en los análisis 
posteriores. En los estudios incluidos, se utilizaron diferentes 
formas químicas del selenio, sin que esto fuera tenido en 
cuenta dentro de las discusiones y resultados; estas formas 
tienen diferente actividad biológica. La asociación inversa 
entre los niveles de selenio en uñas y cáncer de próstata fue 
más fuerte que en los niveles séricos de selenio con OR 0,53, 
IC95% 0,35 a 0,81 comparado con un  OR 0,82, IC95% 0,72 
a 0,93, respectivamente.
Tabla 4. Características artículos incluidos en la Revisión sistemática de Vinceti y cols.
Estudio Muestra
Tiempo de 
seguimiento
Riesgo CA de próstata Eventos adversos
SELECT 2009
34.888 hombres - selenio 8.752 > 50 
años (afro) > 55 años, sin diagnóstico 
previo (USA, Canadá, Puerto Rico)
5,5 años HR 1,04, IC95% 0,90-1,18 DM2: RR 1,07, IC95R% 0,94-1,22
Marshall 2011
452 hombres > 40 años, sin diagnóstico 
previo (USA)
3 años RR 0,91, IC95% 0,55-1,52  
Algotar 2013
699 hombres con biopsia negativa de 
próstata, PSA > 4ng/mL, tacto rectal 
sospechoso (USA y Nueva Zelanda)
Cada 6 meses 
por 3 y 5 años
200μg/d: RR 0,94, IC95% 0,52, 1,7
400μg/d: RR 0,90, IC95% 0,48, 1,7
Fuente: (46).
Otra revisión sistemática y metanálisis, desarrollado por 
el grupo de Hurst y cols., cuyo objetivo principal fue hallar 
la relación entre la ingesta o niveles de selenio –en suero y 
uñas– y el número de eventos de Ca de próstata. Dividieron 
la forma de análisis de los estudios encontrados en EEUU y 
Europa, así:
Concentraciones séricas de selenio y riesgo relativo de Ca 
próstata. Se encontraron 3.579 casos y 4.510 controles. En este 
aspecto, el riesgo relativo estimado para cáncer de próstata 
fue de 0,85 (IC95% 0,74, 0,97), asociado al incremento en 
los niveles plasmáticos de selenio por encima de 135 ng/mL. 
Concentración en uñas y Ca próstata. Se encontraron 500 
Casos de Ca próstata y 1.525 controles. Con una concentración 
de 0,85–1,0ɥg/g (≈120-150ng/mL) se encontró una reducción 
del riesgo de Ca de próstata en 9% (RR 0,91; IC95% 0,81, 1,02) 
para cáncer de próstata avanzado. Se percibió una forma en U 
en su gráfica de concentración en uñas vs riesgo relativo de Ca 
de próstata, con niveles elevados o más bajos a este rango (47).
Ingesta de selenio y Ca próstata. La ingesta de Selenio 
fue estimada mediante cuestionario de frecuencia de ingesta, 
cuestionario de historia dietaria y cuestionario del uso de 
suplementos. La conclusión fue que resulta imposible calcular 
la dosis de ingesta utilizando esta forma de medición, por lo 
tanto, los resultados son inconsistentes (47).
Sustancias que contienen fenol: estas se dividen en dos 
grandes grupos, los fitoestrógenos, que tienen en su estructura 
hasta dos grupos fenol y los polifenoles, que contienen más 
de dos (48). Los Fitoestrógenos son derivados de fuentes 
vegetales y tienen una estructura similar al 17β-estradiol, 
un estrógeno humano. Se encuentran en mayor cantidad 
en semillas de lino, linaza, soya y tofú, frijoles, lentejas, 
nueces. Además de su efecto como hormona estrogénica 
débil, también se ha encontrado que pueden inhibir la 
proliferación de células endoteliales, reduciendo la capacidad 
de angiogénesis y la actividad de la tirosina quinasa y de la 
topoisomerasa, limitando el crecimiento celular. Dentro de 
sus efectos estrogénicos, estudios en ratones demostraron 
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crecimiento reducido de células tumorales de próstata y 
bloqueo de hasta 50% de la producción de PSA inducida 
por dihidrotestosterona (DHT), gracias a la inhibición de 
5a-reductasa y Aromatasa (32).
Las principales fuentes de polifenoles son bayas, 
té, uvas/vino, aceite de oliva, chocolate/cacao, nueces, 
maníes, granadas, yerba mate y café. Es conocido que 
Epigallocatechin-3-gallate (EGCG) y otros polifenoles, 
constituyentes del té verde y negro, ejerce un efecto regulador 
del ciclo celular e inducción de apoptosis, a través de la 
inhibición del factor de crecimiento epidérmico y el factor 
de crecimiento transformante alfa y aumentando la expresión 
de P21 –inhibidor de la cinasa dependiente de ciclina–,una 
proteína que funciona regulando el avance de la fase S del 
ciclo celular (32,49). 
Kurahashi y cols., realizaron el primer estudio prospectivo 
con el fin de investigar los efectos del consumo de té verde 
sobre el desarrollo de cáncer de próstata avanzado (50). Los 
investigadores encontraron una reducción de esta presentación 
de la enfermedad: RR de 0,52 (IC95% 0,28, 0,96) para la 
ingesta mayor o igual a cinco tazas de té al día, con un período 
de seguimiento mayor de 10 años. Para medir de la ingesta de 
té, se utilizó un cuestionario sobre la frecuencia en número 
de tazas.
Shafique y cols., condujeron un estudio de cohorte 
prospectivo para examinar la relación entre la ingesta de 
café y el hallazgo específico de grados avanzados de cáncer 
de próstata, según la clasificación del Gleason. La ingesta se 
determinó aplicando un autocuestinario en los participantes y 
la unidad de medida fueron las tazas de café. En los resultados 
se establece una relación inversa de la frecuencia en el uso 
de café y la presentación de cáncer de próstata en Gleason 
>7, con un 55% de menor riesgo. Sin embargo, los hallazgos 
cambiaban si se ajustaban las variantes de comorbilidades 
de los participantes, tales como índice de masa corporal, 
tabaquismo, dislipidemia, presión arterial y consumo de 
alcohol (Tabla 5).
Estudio Tipo de estudio Población 
Antioxidante 
estudiado
Recolección de 
datos
Período/Seg. Riesgo de CAP
Kurahashi 
(2007)
Cohorte I (1990) y II 
(1993)
49.920 hombres 40-69 
años (Japón)
Té verde
Cuestionario sobre el 
hábito de consumo
Hasta el 2004
RR CA avanzado: 0,52 (IC95% 0,28, 
0,96) > 5 tazas/día vs < 1 taza/día. 
Shafique 
(2012)
Cohortes (1970-
1973)
6017 hombres (UK) Café Auto-cuestionario. Hasta Dic 2007
HR 0,45, IC95%  0,23-0,90, p 0,01. 
para Gleason >7
Tabla 5. Características artículos incluidos en la Revisión sistemática de Shafique y cols.
Fuente: (51).
Conclusiones
A pesar de que experimentalmente se ha obtenido reducción 
de líneas celulares de cáncer de próstata y se han demostrado 
las propiedades antioxidantes de los micronutrientes, la 
mayoría de estos hallazgos no se pueden reproducir en seres 
humanos. Aún se está terminando de conocer el mecanismo 
de la enfermedad y la acción de los micronutrientes junto a 
los factores que influyen tanto positiva como negativamente.
Los carotenos y los licopenos no influyen en la incidencia 
de cáncer de próstata; los estudios disponibles tienen muestras 
pequeñas, con corto tiempo de seguimiento y alto riesgo de 
sesgo. 
Los Retinoides, parecen tener un efecto protector débil a partir 
de β-Caroteno; sin embargo, son pocos los estudios realizados 
para concluir este desenlace. La experimentación en humanos 
de esta sustancia está limitada por las consecuencias tóxicas 
en piel e hígado con niveles elevados de suplementación. No 
hay evidencia que el Tocoferol disminuya el riesgo de cáncer 
de próstata, de igual manera, en algunos estudios se plantea 
un posible efecto deletéreo asociado a la sobre-ingesta de 
vitamina E.
Se requieren más estudios sobre los efectos de la vitamina 
C; a pesar de ser un potente antioxidante, no se ha investigado 
su influencia como protector contra el cáncer de próstata. 
Los estudios revisados disponibles son muy antiguos, lo cual 
produce un sesgo de los criterios para establecer el diagnóstico 
de cáncer de próstata modificados.
Hay evidencia de efecto protector del selenio contra el 
cáncer de próstata; sin embargo, falta por determinar los 
niveles séricos, dosis y forma molecular adecuada, y la 
población que se beneficiaría de la intervención. No hay 
evidencia de la protección de los fenoles contra el cáncer de 
próstata, pero se plantea la disminución de la presentación de 
formas agresivas o avanzadas de la enfermedad. 
Para finalizar, aún falta evidencia para soportar algún efecto 
protector de la suplementación con micronutrientes contra el 
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cáncer de próstata. Se sugiere la realización de estudios de cohorte 
o experimentales con adecuada metodología para determinar la 
protección o el riesgo que los micronutrientes pueden tener en 
la incidencia de cáncer de próstata. Por otro lado, se recomienda 
el uso de herramientas más objetivas para la evaluación de la 
concentración de los micronutrientes.
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